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1 Einleitung 
In medizinischen Geräten wie z.B. Blutpumpen und Dialysesystemen kann 
es aufgrund der eingesetzten künstlichen Materialien und 
Scherbeanspruchungen zu einer Schädigung des Blutes kommen. Durch 
Aktivierung und Adhäsion der Thrombozyten können Verengungen in den 
Geräten entstehen. Die so entstehenden Thromben können sich von der 
Wand lösen oder es können Thromben, die infolge von Aggregation 
entstehen, in die Geräte gelangen und diese verstopfen oder im 
schlimmsten Fall in den menschlichen Körper gelangen und dort zu 
Verschlüssen der Gefäße führen. 
In dieser Arbeit soll ein Experiment entwickelt und durch eine numerische 
Simulation validiert werden. Für diesen Fall wurde eine einfache 
Spaltströmung zwischen zwei parallelen Platten gewählt.  
Zunächst wird in Kapitel 2 auf das Medium der Strömung -Blut- 
eingegangen. Es werden die physiologischen Grundlagen von Blut sowie 
das Verhalten bzw. Besonderheiten in einer Strömung dargelegt. 
In Kapitel 3 werden die mathematischen Grundlagen der hier zugrunde 
liegenden Strömung sowie die Zusammenhänge der Advektions-
Diffusions-Reaktions-Gleichung zur Beschreibung der Thrombozyten- 
reaktionen aufgezeigt. 
Den Versuchsaufbau und dazu durchgeführte Strömungssimulationen 
bilden den Inhalt des Kapitels 4.  
In Kapitel 5 wird das Thrombozytenverhalten in der Spaltströmung, die 
sich in dem ausgewählten Versuch einstellt, untersucht und die 
Ergebnisse dargestellt. 
Der Schluss beinhaltet einen Ausblick auf die weitere Vorgehensweise in 
diesem Themengebiet. 
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Folgende Software wurde für diese Arbeit benutzt: 
• Gridgen Version 15 von Pointwise zur Erstellung der Rechengitter 
• Der institutseigene Strömungslöser XNS zur Lösung der 
Strömungsgleichungen und der Advektions–Diffusions-Reaktions-
Gleichungen 
• EnSight 8.2 von CEI zur Analyse / Visualisierung der 
Rechenergebnisse 
• Excel von Microsoft zur graphischen Darstellung der Ergebnisse 
• AutoCAD 2004 von Autodesk zur Erstellung der Konstruktions -
zeichnungen.  
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2 Physiologische Grundlagen 
Die Grundlage der numerischen Untersuchung bildet das biologische 
Medium Blut. Im folgendem Kapitel werden deswegen die Besonderheiten 
dieses Mediums dargestellt. 
2.1 Das Blut 
Das Medium Blut ist eine Suspension. Die korpuskulären Bestandteile des 
Blutes sind die Blutzellen: die Erythrozyten, Leukozyten und 
Thrombozyten. Das Blutplasma besteht aus Fibrinogen und Blutserum. 
Zum Blutserum zählen Wasser, Proteine, Vitamine, Enzyme, Fette und 
Hormone. Die Aufgaben des Blutes sind: 
• Transport von: 
o Atemgasen 
o Nährstoffen, Abfallstoffen 
o Hormonen, Vitaminen 
o Wärme 
• Blutgerinnung 
• Pufferung des pH-Wertes des Blutes 
Der Hämatokrit (Hkt) gibt den Anteil der korpuskulären Bestandteile im 
Blut in Volumenprozent an. Da die Erythrozyten den Großteil der 
zellulären Bestandteile darstellen, gibt man den Hämatokrit als 
Volumenanteil der Erythrozyten an. 
)[%]()[%](
Blut
enErythrozyt
Blut
korpusk
V
V
V
V
Hkt !=      Gl. 2.1 
Die Eigenschaften des gesunden Blutes sind in der folgenden Tabelle 
aufgeführt. 
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EIGENSCHAFT FRAU MANN 
Hkt [%] 37 – 47 40 – 54 
Erythrozytenzahl (1012/lBlut) 4,2 – 5,4 4,6 – 5,9 
Leukozytenzahl (109/lBlut) 3 – 11 3 - 11 
Thrombozytenzahl (109/lBlut) 180 – 400 170 - 360 
Plasmaproteine (g/l Serum) 66 - 85 66 - 85 
Tabelle 1: Eigenschaften des gesunden Blutes1 
Der Unterschied zwischen den Blutwerten von Frauen und Männern lässt 
sich durch Hormonschwankungen der Frauen erklären. Aus diesem Grund 
werden für Blutexperimente nur männliche Spender ausgewählt, da ihre 
Blutwerte weniger Schwankungen unterlegen sind. 
Die Erythrozyten haben die Aufgabe des Sauerstofftransportes. Sie 
binden den Sauerstoff chemisch an ihren Inhaltsstoff Hämoglobin. Sie 
haben einen Durchmesser von ca. 7,5 µm. 
Die Leukozyten schützen den Körper vor Mikroben. Sie sind ein 
Bestandteil der Immunabwehr. Sie besitzen einen Durchmesser von ca. 
10 bis 20 µm.  
Die Aufgabe der Thrombozyten besteht in der Hämostase. Hämostase 
bezeichnet den Prozess der Blutstillung zur Kompensation von Blutverlust. 
Auf die Hämostase wird in Kapitel 2.3 genauer eingegangen. Der 
Durchmesser der Thrombozyten beträgt ca. 1 bis 3 µm. 
2.2 Rheologie des Blutes 
Blut ist, wie zuvor erwähnt, eine Suspension aus Blutplasma und 
korpuskulären Bestandteilen. Daraus ergibt sich ein höherer Widerstand 
bei Deformation als bei einer reinen Flüssigkeit. Der große Anteil an 
verformbaren Zellen und hochmolekularen Proteinen im Blut beeinflussen 
das Fließverhalten. 
                                            
1 Silbernagel, S., Taschenatlas der Physiologie 
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Die rheologischen Eigenschaften hängen mit dem Mehrphasencharakter 
des Blutes zusammen. Fibrinogen macht die Oberfläche der Erythrozyten 
klebrig, so dass sie bei niedriger Scherrate aneinander haften bleiben. 
Dies führt zu einem nicht-newtonschen Fließverhalten. Trotz des 
Mehrphasencharakters wird Blut als Kontinuum behandelt. 
Die Viskosität des Blutes hängt von 
• der Temperatur 
• der Schergeschwindigkeit 
• dem Hämatokritwert 
• dem Gefäßdurchmesser 
ab. Die Versuche von Chmiel2 zeigen, dass die Viskosität bei 1
.
100
!
> s"  
gegen einem konstanten Grenzwert strebt. Bei abnehmender Scherrate ist 
ein Anstieg der Viskosität zu verzeichnen. Außerdem stellt man bei 
weiterem Absinken der Scherrate fest, dass eine Grenzschubspannung τ0 
existiert. Eine Erklärung für die Grenzschubspannung ist der 
Geldrolleneffekt. Hier werden reversible Aggregate gebildet. Dieser Effekt 
stellt sich bei geringen Scherraten und beim Strömungsstillstand ein. Bei 
höheren Scherraten lösen sich die dreidimensionalen skelettartigen 
Strukturen wieder auf. Blutplasma hingegen zeigt ein Newtonsches 
Fließverhalten. Ein typischer Wert für das Blutplasma bei T= 37°C und 
einer Plasmaproteinkonzentration von c= 7,3 g/100ml beträgt 
ηpl= 1,46 mPas.3 
Das Fließverhalten des Blutes bei niedrigen sowie auch bei hohen 
Scherraten kann durch die Casson Gleichung wiedergegeben werden: 
!"## $+= o ,       Gl. 2.2 
wobei τ die Schubspannung, τ0 die Fließgrenze, η∞ die Viskosität bei sehr 
hohen Scherraten und 
.
!  die Scherrate darstellen. Typische Werte für Blut 
bei einer Temperatur von 37°C und einem Hämatokrit von 45% sind 
Pa
3
0
108,4
!
"=#  und mPas74,4=!" . 
                                            
2 Chmiel,H., Zur Blutrheologie in Medizin und Technik 
3 Silbernagel, S., Taschenatlas der Physiologie 
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Im Bereich der Mikrozirkulation ändert sich das Fließverhalten des Blutes. 
Die Abmessungen der korpuskulären Bestandteile kommen hier in die 
Größenordnung der Gefäßdurchmesser. Es kommt zu Effekten, die nur 
über den Mehrphasencharakter des Blutes zu erklären sind. Erythrozyten 
können durch hydrodynamische Kräfte elastisch verformt werden.  
Um die Effekte in der Mikrozirkulation beschreiben zu können, müssen 
noch drei Begriffe eingeführt werden. 
Der Discharge Hämatokrit HD ist identisch mit dem Volumenstromanteil 
der Erythrozyten am Blutvolumenstrom durch ein Gefäß der 
Mikrozirkulation. 
Der Tube – Hämatokrit HT entspricht dem Volumenanteil der Erythrozyten 
im Röhrchen/Gefäß. 
Die Scheinbare Viskosität ηapp ist eine Größe, die es ermöglicht, die 
Viskosität eines Nicht-Newtonschen Fluides mit der eines Newtonschen 
Fluides zu vergleichen. Dazu ordnet man dem Nicht-Newtonschen Fluid 
für einen vorgegebenen Volumenstrom bzw. für die daraus berechenbare 
reduzierte Geschwindigkeit die Viskosität des Newtonschen 
Vergleichsfluides zu, welches im Rohr den gleichen Druckabfall 
hervorruft.4 
Der Quotient HT/HD nimmt Werte zwischen 0,5 und 1 an. Er hängt vom 
Gefäßdurchmesser DT ab. Wenn der Gefäßdurchmesser abnimmt, sinkt 
auch der Wert des Quotienten. Bei einem Durchmesser des Gefäßes von 
ca. 20 µm liegt ein Minimum vor. Nimmt der Gefäßdurchmesser weiter ab, 
strebt der Quotient für DT → DT*= 3 µm gegen 1. Dies nennt man nach 
seinem Entdecker „Fähreus Effekt“. 
Die Erythrozyten migrieren während der Durchströmung des Rohres zur 
Rohrachse hin. Der so entstehende Bereich hoher Zellkonzentration in der 
Rohrmitte hat eine höhere Geschwindigkeit als der plasmadominierende 
Bereich an der Rohrwand. Die Komponenten in der Rohrmitte verlassen 
somit das Rohr relativ schneller als der zellarme Randbereich. 
                                            
4 vgl.: Yüce, medizinische Verfahrenstechnik  
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Abbildung 1: Fähreus-Effekt 
Die relative Viskosität ηrel berechnet sich zu ηrel= ηapp/ηpl . Diese hängt 
ebenfalls vom Gefäßdurchmesser DT ab. Wenn der Discharge – 
Hämatokrit konstant gehalten wird und der Durchmesser abnimmt, sinkt 
auch die relative Viskosität. Es bildet sich bei DT= 8 µm ein Minimum aus. 
Bei weiterer Verringerung des Gefäßdurchmessers  strebt ηrel für DT → 
DT* gegen unendlich. Dieser Effekt wird nach seinen Entdeckern 
„Fähreus-Lindqvist-Effekt“ genannt. 
 
Abbildung 2: Fähreus-Lindqvist-Effekt 
Durch die Migration der Erythrozyten zur Mitte des Rohres hin, verteilen 
sich auch die anderen Zellkomponenten neu. Die Leukozyten wandern 
ebenfalls zur Rohrachse hin. Wogegen die Thrombozyten sich eher in 
Randnähe aufhalten. Die Gründe für die Migrationsbewegung der 
Erythrozyten sind vielschichtig, teils gegenläufig und bis heute nicht 
vollständig aufgeklärt. Schubspannungsverteilung, Gegenwart der Wand, 
Fluidträgheit, Größe und Deformierbarkeit der Partikel, Dichtedifferenzen 
zwischen Partikel und Trägerfluid, Partikelkollisionen sowie die Rotation 
der Partikel je nach Strömungsart können die Ursachen sein.5  
                                            
5 Klaus, Bluttraumatisierung bei der Passage zeitkonstanter und zeitvarianter Scherfelder 
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Die Effekte der Mikrozirkulation spielen jedoch bei den in dieser Arbeit zu 
untersuchenden Fällen keine Rolle, da beide Effekte erst verstärkt 
unterhalb eines Durchmessers von 100 µm auftreten.6 
2.3 Grundlagen der Hämostase7 
Die Hämostase ist ein komplexes Zusammenspiel von Systemen und 
Prozessen, die einerseits für die Fließfähigkeit des Blutes im Gefäßsystem 
sorgen, anderseits jedoch die Gerinnbarkeit des Blutes bei Verletzung 
durch Bindung eines Gerinnsels sicherstellen. Zwischen diesen beiden 
Systemen herrscht ein Gleichgewicht, welches hämostatisches 
Gleichgewicht heißt. An der Aufrechterhaltung dieses Gleichgewichtes 
sind mehrere Faktoren beteiligt: 
• Vaskuläre Komponente 
• Plasmatische Komponente 
• Zelluläre Komponente 
• Fibrinolytisches System 
Durch ihr enges Zusammenspiel bilden diese Faktoren eine funktionelle 
Einheit. 
2.3.1 Vaskuläre Komponente 
Zur vaskulären Komponente gehören die Blutgefäße mit Endothel und 
Subendothel. Das Endothel hat im Ruhezustand antikoagulatorische 
Eigenschaften. Bei Verletzung werden Substanzen freigesetzt, die 
prokoagulatorische Prozesse in Gang setzen. 
In den Blutgefäßen herrscht eine laminare Strömung. Dadurch bewegen 
sich die Erythrozyten in die Mitte des Gefäßlumens, wo die 
Geschwindigkeit am größten und die Scherkräfte am geringsten sind. So 
werden die Thrombozyten und Leukozyten näher an die Gefäßwand 
gedrückt. Dies hat den Effekt, dass das Endothel  stets von Thrombozyten 
umspült wird.  
                                            
6 Klaus, S., Bluttraumatisierung bei der Passage zeitkonstanter und zeitvarianter Scherfelder 
7 vgl.: von Depka Prondzinski, Blutgerinnung 
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2.3.2 Plasmatische Komponente 
Im Blut befinden sich inaktivierte Gerinnungsfaktoren. Durch die Adhäsion 
der Thrombozyten werden sie aktiviert und setzen die Gerinnungskaskade 
in Gang. Bei der Gerinnungskaskade handelt es sich um ein komplexes 
System, welches durch die Aktivierung verschiedener Faktoren einerseits 
die Thrombozytenaktivierung und andererseits die Festigung des 
entstehenden Thrombus bewirkt. Dies geschieht durch das im Plasma 
gelöste Fibrin, welches durch die Gerinnungsfaktoren aktiviert wird. Es 
fixiert die Matrix aus adhärierenden Thrombozyten. Für eine detailliertere 
Beschreibung der Gerinnungskaskade wird auf die einschlägige Literatur8 
verwiesen. 
2.3.3 Fibrinolysesystem 
Das Fibrinolysesystem dient der Rückbildung von Thromben. Durch den 
Abbau von Fibrin im Blut  hält es den Blutfluß aufrecht und verhindert den 
Totalverschluß der Gefäße. 
2.3.4 Zelluläre Komponente 
Thrombozyten besitzen viele verschiedene Oberflächenrezeptoren und 
können direkt hämostaserelevante Substanzen freisetzen. Dies geschieht 
sobald sie aktiviert werden. Die Aktivierung wird durch das Binden der 
Substanzen an den Oberflächenrezeptoren ausgelöst. Sobald ein 
ruhender Thrombozyt aktiviert wird, gibt er seine Inhaltsstoffe wie z.B.  
ADP, Serotonin und Thromboxan ins Plasma ab. ADP und in geringem 
Maße Thromboxan führen zur Aktivierung weiterer Thrombozyten. 
Während der Adhäsion ändern die Thrombozyten ihre Form von diskoiden 
zur sphärischen Gestalt. Durch die entstandenen Pseudopodien 
verankern sich die Thrombozyten untereinander. Sie bilden irreversible 
Aggregate und sollen im physiologischen Fall Gefäßdefekte verschließen 
und das Gefäßsystem intakt halten. Weil die Thrombozytenaggregation 
auch durch Adenosindiphosphat (ADP) stimuliert wird, kann die 
Gerinnungskaskade durch das bei vollständiger Lyse oder subletaler 
Hämolyse der Erythrozyten freigesetzte ADP beschleunigt werden. 
                                            
8 vgl. von Depka Prondzinski, Blutgerinnung 
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Auf der Aktivierung und Adhäsion von Thrombozyten durch 
thrombozytenaktivierende Substanzen und Oberflächenkontakt liegt in 
dieser Arbeit der Fokus. Die anderen Komponenten, insbesondere die 
Gerinnungskaskade, werden durch Citrat inaktiviert. 
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3 Mathematisches Modell 
Das mathematische Modell, welches der Simulation zu Grunde gelegt 
wird, muss die folgenden Phänomene beschreiben: 
• Adhäsion von ruhenden und aktivierten Thrombozyten an der 
thrombogenen Oberfläche 
• Thrombozytenaggregation an adhärenten Thrombozyten  
• Thrombozytenaggregation in der Strömung 
• Einfluss von ADP auf die Thrombozytenaktivierung 
In der Literatur sind zwei Studien zu finden, in denen Thrombenbildung in 
einer Spaltströmung numerisch untersucht wird, zum einen die Studie von 
Sorensen „Computational Simulation of Platelet Deposition and 
Activation“9 und zum anderen die Studie von Lourens „A mathematical 
model for platelet adhesion and activation“10. 
3.1 Das Strömungsprofil 
Es wird ein Strömungskanal mit einer Höhe von 0,2 mm, einer Breite von 
6,1 mm und einer Länge von 15 mm simuliert. Es entsteht dort für den 
zweidimensionalen Fall zwischen den parallelen Platten eine laminare 
Strömung, die ein parabolisches Geschwindigkeitsprofil aufweist. 
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Abbildung 3: Geschwindigkeitsprofil 
Es folgt für die Komponenten des Geschwindigkeitsvektors: 
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9 siehe Literaturverzeichnis 
10 siehe Literaturverzeichnis 
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H steht hier für die gesamte Spalthöhe. Damit später vergleichbare Daten 
mit den Experimentalstudien von Wagner und Hubbell erzeugt werden, 
wird eine Wandscherrate von 1000
.
=
w
! s-1 benutzt, was physiologisch der 
Wandscherrate in einer Arterie entspricht. 
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An der Wand gilt y=0. Daraus folgt: 
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Umgeformt und einsetzen von H und 
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Die mittlere Geschwindigkeit um ergibt sich zu: 
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Nach dem Einsetzen von Gl. 3.1 und der Integration erhält man für um 
folgenden Ausdruck: 
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Mit der Fläche des Strömungskanals von Ak = 1,22 mm² berechnet sich 
der Volumenstrom zu 
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3.2 Advektion-Diffusion-Reaktions-Gleichung11 
Das mathematische Model muss alle Annahmen, die über die 
Thrombenerzeugung bzw. deren Wachstum gemacht werden, erfüllen. 
Die Thrombozyten haben zwei verschiedene Zustände. Sie können 
ruhend (RP) oder aktiviert (AP) sein. In beiden Fällen können sie an der 
Oberfläche adhärieren. Sobald ein Thrombozyt aktiviert wird, schüttet er 
Substanzen aus, die als Aktivator für weitere Thrombozyten dienen. Da 
sich gezeigt hat, dass ADP der stärkste Aktivator ist,  wird sich in dieser 
Arbeit nur auf ihn beschränkt. Außerdem können aktivierte Thrombozyten 
auf an der Wand adhärenten Thrombozyten adhärieren und sie können 
sich zu irreversiblen Aggregaten zusammenschließen. Die letzte 
Möglichkeit der Interaktion besteht in der Aggregation von aktivierten 
Thrombozyten im Fluss.  
 
Abbildung 4: schematische Darstellung des Modells12 
Das Modell beinhaltet jedoch nicht explizit die Aktivierung der 
Thrombozyten durch Schubspannungen. 
                                            
11 vgl.: Waluga, Numerical simulation of platelet adhesion, activation and aggregation; Sorensen, 
Computational simulation of platelet transport, activation and deposition; Lourens A mathematical 
model for platelet adhesion and activation 
12  Waluga, Numerical simulation of platelet adhesion, activation and aggregation 
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Die Advektion-Diffusion-Reaktions-Gleichung beschreibt die Bewegung 
einer Komponente i in einer definierten Umgebung, die durch Advektion, 
Diffusion und Reaktion hervorgerufen wird. Die allgemeine Form der 
Gleichung lautet: 
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wobei [ci] die Konzentration der Komponente i, u das bekannte 
Geschwindigkeitsprofil, Di der Diffusionskoeffizient der Komponente i und 
Si der Quellterm der Komponente i ist.  
In dieser Arbeit werden drei Komponenten betrachtet. Der Index i steht für 
folgende Komponenten: 
• RP für ruhende Thrombozyten 
• AP für aktivierte Thrombozyten 
• ADP für die aktivierende Substanz (Aktivator). 
Der Übersicht wegen werden die Konzentrationen der Komponente i im 
folgenden mit [i] abgekürzt.  
Die Aktivierung von ruhenden Thrombozyten kann durch den Quellterm 
SRP wie folgt angegeben werden: 
 ][RPkS paRP != .       Gl. 3.8 
Als Aktivator ist nur ADP vorhanden. Dadurch lässt sich kpa durch 
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darstellen, wobei 0 für 
critADPADP
aa ][][ <  und der Bruch für 
critADPADP
aa ][][ !  
gilt. [aADP] ist die Konzentration von ADP, [aADP]crit = const. ist die kritische 
Konzentration und tact= 1 s ist die Aktivierungszeit laut Sorensen13. 
Der Quellterm SAP für aktivierte Thrombozyten kann wie folgt dargestellt 
werden: 
[ ] 23
.
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Der zweite Teil der Gleichung 3.10 stellt die Aggregatbildung dar.14 Wobei 
das 
m
.
! die mittlere Scherrate darstellt. 
Für die Freisetzung von ADP steht der Quellterm SADP : 
[ ]RPkS paADPADP != " .      Gl. 3.11 
Die Terme S(x,t) für die freie Oberfläche zur Adhäsion und M(x,t) für die 
gesamte Oberflächenbedeckung mit Thrombozyten werden für die 
Randbedingungen benötigt. 
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Hierbei sind krs und kas die Reaktionskonstanten, die das 
Adhäsionsverhalten von ruhenden und aktiven Thrombozyten beschreibt. 
M∞ ist die Gesamtkapazität der Oberfläche zur Thrombozytenaufnahme. 
Die Wandthrombogenität veranlasst einen Massenfluss senkrecht zur 
Oberfläche. Dies wird durch die Neumann-Randbedingung  
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beschrieben, wobei 
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die Adhäsion von ruhenden Thrombozyten, 
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13 Sorensen, Computational simulation of platelet deposition and activation: I. Model development 
and properties 
14 Waluga, Numerical simulation of platelet adhesion, activation and aggregation 
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die Adhäsion von aktivierten Thrombozyten und 
 ][),(),( RPktxStxJ
rsADPADP
!"=      Gl. 3.17 
die Erzeugung von thrombozytenaktivierenden Substanzen, in diesem Fall 
ADP, an der Wand darstellen. 
Die Diffusionskoeffizienten der Komponenten RP und AP bilden sich aus 
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Db,i ist der Brown’sche Diffusionskoeffizient und Ds die verstärkte 
Diffusivität. Für ADP wird nur der Brown’sche Diffusionskoeffizient benutzt. 
Durch die Rotation der roten Blutkörperchen kommt es zu einem erhöhten 
diffusiven Transport von Thrombozyten. Nach Keller15 kann man DS wie 
folgt berechnen: 
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Mit diesen Werten können die Diffusionskoeffizienten berechnet werden. 
Diese sind Tabelle 2 zu entnehmen. 
                                            
15 Keller, Effect of fluid shear on mass transport in flowing blood 
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4 Flowchamber-Experiment 
Zur Validierung der Simulationsergebnisse sind experimentelle Daten 
notwendig. Zum Erhalt dieser Daten werden in vitro Blutexperimente 
durchgeführt. 
4.1 Blutströmungsexperiment von Wagner & Hubbell 
Wagner und Hubbell haben in ihrem Experiment eine zwei-dimensionale 
Blutströmung zwischen zwei parallelen Platten untersucht. Ziel ihrer Un-
tersuchungen war das Thrombenwachstum und die Thrombenstabilisie-
rung an einer kollagenbeschichteten Oberfläche. Als Antikoagulanzmittel 
haben sie Heparin benutzt. Das Blut fließt aus einem Reservoir in die 
rechteckige Strömungskammer. Das Reservoir und der Strömungskanal 
bestanden aus Glas, welches vor jedem Versuch neu beschichtet wurde. 
Die Einlaufstrecke des Kanals und das Reservoir wurden mit Albumin 
beschichtet. Dies soll das Blut schonen, da Albumin ein Blutbestandteil 
und daher biokompartibel ist. Die eigentliche Versuchstrecke des Kanals 
wurde mit Kollagen beschichtet, um eine hoch thrombogene Oberfläche 
zu erzeugen. Der Aufbau des Experiments ist in Abbildung 5 dargestellt. 
 
Abbildung 5: Versuchsaufbau nach Wagner und Hubbell 
Das Blut stammt aus der Armvene eines männlichen Spenders und wird 
direkt mit Heparin versetzt. Das Experiment findet mit 37°C warmen Blutes 
statt. Das Blut wird mit Hilfe von Öl befördert. Dazu wird das Öl in das 
Reservoir gepumpt, so dass das Blut mit einer Wandscherrate von  
1000 s-1 durch den Spalt fließt. Das Öl vermischt sich nicht mit dem Blut. 
Das Blut strömt für 1,25 min mit einem Volumenstrom von 1,6 ml/min.  
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Die Nachteile dieses Experiments sind zum einen die Blutentnahme und 
die Blutförderung. Zum anderen ist der Aufbau zu bemängeln. Das Blut 
wird mit einer Spritze aus der Armvene entnommen und wird später in das 
Reservoir umgeschüttet. Dies kann schon zu frühzeitiger Blutschädigung 
und damit zur Thrombozytenaktivierung führen. Außerdem kann das Blut 
mit dem Öl reagieren und ebenfalls durch den Oberflächenkontakt die 
Thrombozyten aktivieren. In dem Reservoir kommt es vor Versuchsbeginn 
zu Sedimentationseffekten, die zu einer Inhomogenität des Blutes führen. 
4.2 Grundlagen  
Aufgrund der gravierenden Nachteile des Experimentes von Wagner und 
Hubbell ist in Kooperation mit der Physiologie des Universitätsklinikums 
Aachen ein neuer Versuchsaufbau entwickelt wurden.  
Es soll eine zwei-dimensionale laminare Blutströmung zwischen zwei 
parallelen Platten untersucht werden. Dieser Strömungsfall ist für die 
numerische Untersuchung geeignet, da das Geschwindigkeitsprofil 
zwischen den Platten bekannt ist. 
4.3 Konstruktion der Versuchsanordnung 
Das Blut soll nach Möglichkeit nicht vorgeschädigt in den Versuch 
gelangen. Aus diesem Grund soll das Blut in der Abnahmespritze 
verbleiben. Das Blut wird im Experiment mit einem Perfusor gefördert, so 
dass es mit einer Perfusorspritze entnommen und diese direkt in das 
Gerät eingelegt wird. 
Aus fertigungstechnischen Gründen wird eine Konstruktion aus Metall 
gewählt, in die Kunststoffschläuche aus Polyurethan eingelegt werden, 
durch die das Blut strömt. Die Versuchskammer muss daher teilbar 
gestaltet werden. Die Konstruktionszeichnungen sind im Anhang D zu 
finden. Sie sind aus den nachfolgenden Überlegungen entstanden. 
Die Spritze wird direkt mit dem Metallblock verbunden. Dieser Block 
beinhaltet sowohl eine Einlaufstrecke als auch die eigentliche 
Versuchsstrecke (Abbildung 6).  
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Abbildung 6: Das Innere des Blockes (Querschnitt). Zu sehen sind die Aufweitung 
(Einlaufstrecke) und die sich anschließende Versuchstrecke 
Die Einlaufstrecke verbindet den kreisrunden Austritt der Spritze mit dem 
quaderförmigen Eintritt in den Spalt der Fließkammer. Dieser Sachverhalt 
wird näher in Kapitel 4.4 behandelt.  
Der Strömungskanal ist rechteckig. Er soll den gleichen Umfang wie die 
Spritze aufweisen. Dies ist notwendig, da der Umfang der 
Polyurethanschläuche nicht geändert werden kann. Da die Spalthöhe mit 
H= 0,2 mm festliegt, ergibt sich für die Breite: 
 Umfang des kreisförmigen Spritzenaustrittes (d= 4 mm) 
  mmmmrU
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 Umfang des rechteckigen Spaltes 
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22 +=       Gl. 4.2 
 
Durch Gleichsetzen der Gleichungen 4.1 und 4.2 und Einsetzen der 
Spalthöhe ergibt sich für die Breite ein Wert von B= 6,1 mm. 
 
Abbildung 7: Versuchsstrecke  
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Um einen guten Überblick über den Versuchsaufbau zu erlangen, wird 
dieser in den Abbildungen 8 und 9 dargestellt. 
 
Abbildung 8: Draufsicht des Versuchsaufbaus 
 
Abbildung 9: Seitenansicht der Versuchsanordnung 
In der Draufsicht des Versuchsaufbaus in Abbildung 8 ist die Flusskammer 
mit angeschlossener Spritze zu sehen. Der Deckel der Versuchskammer 
ist durchsichtig ausgeführt, damit die Blutströmung von außen einfach zu 
kontrollieren ist. Der Perfusor zur kontinuierlichen Blutförderung ist in 
Abbildung 9 dargestellt. Es handelt sich um eine Eigenkonstruktion, die 
vor den Versuchen noch kalibriert werden muss. 
4.4 Blutpräparation 
Das verwendete Vollblut soll mit einem Antikoagulanzmittel versetzt 
werden. Dies dient dazu, die Gerinnungskaskade außer Kraft zu setzen. 
Die Thrombozyten bleiben aber aktiv. Als Antikoagulanzmittel wird Citrat in 
einem Verhältnis von 1:10 verwendet. 
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Eine mögliche Variation wäre, anstatt Vollblut, thrombozytenreiches 
Plasma (PRP) zu verwenden. Diese Variante ist wegen der fehlenden 
Vergleichsmöglichkeiten für diese Arbeit jedoch irrelevant.  
Die Blutprobe stammt von einem gesunden, nichtrauchenden männlichen 
Spender, der in der vergangenen Woche keine Drogen genommen hat. 
Das Blut wird aus der Armvene im Ellenbogen entnommen. Bei der 
verwendeten Spritze handelt es sich um eine Perfusorspritze, die bereits 
das Citrat enthält. Da das Blut bei 37°C und binnen 3 Stunden nach 
Entnahme verwendet werden soll, erfolgt der Versuch unmittelbar nach 
der Blutentnahme.  
4.5 Versuchsbeschreibung 
Nachdem das Blut entnommen und präpariert wurde, wird die Spritze in 
den Perfusor eingelegt. Dieser liefert einen kontinuierlichen 
Volumenstrom. 
Das Blut fließt kontinuierlich durch den Spalt und wird am Ende 
aufgefangen. Die Dauer des Blutflusses beträgt 3 bzw. 5 Minuten. Der 
Volumenstrom beträgt 
min
44,2 ml  (Gl. 3.6). 
4.6 Versuchsauswertung 
Die Anzahl der Thrombozyten vor und nach dem Versuch werden mit 
einem Coulter Counter automatisch ermittelt. Die Bedeckung der 
Oberfläche wird mit Hilfe einer Elektronenrastermikroskopie durchgeführt. 
Dazu werden die Polyurethanschläuche mit einer chemischen Substanz 
versetzt, welche die Thrombozyten auf der Oberfläche fixieren. Mit Hilfe 
des Elektronenrastermikroskops kann nicht nur die Bedeckung der 
Oberfläche sondern auch die Thrombozytenadhäsion auf bereits 
adhärierten Thrombozyten und damit das Wachstum in den Spalt hinein 
ermittelt werden. 
4.7 Simulation der Einlaufstrecke zur Versuchs-
kammer 
Für das Experiment ist es von großer Bedeutung, dass das Blut nicht 
vorgeschädigt durch den Spalt strömt. Eine Schädigung kann durch 
Turbulenzen oder Verwirbelungen in der Strömung hervorgerufen werden. 
Diese treten z.B. bei Querschnittsänderungen oder beim Einbringen 
mechanischer Energie in das Medium auf. Dies würde bedeuten, dass 
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schon viele Thrombozyten aktiviert sind und eine erhöhte Konzentration 
an ADP vorliegt, was die Messergebnisse verfälschen würde. 
In der Literatur findet man Studien, die sich mit der Optimierung solcher 
Strömungsübergänge beschäftigen. Der Ursprung dieser Studien findet 
sich in der Kunststoffextrusion.16 Die geringste Schädigung ergibt sich 
durch ein Kleiderbügelprofil der Einlaufstrecke. Die Fertigung einer 
solchen Einlaufstrecke ist jedoch mit den vorhandenen Maschinen nicht 
möglich. Aus diesem Grund wird eine geradlinige Verbindung der 
verschiedenen Querschnitte untersucht. Diese Geometrie ist problemlos 
zu fertigen.  
Turbulenzen oder Rezirkulationszonen können im vorgestellten 
Experiment an zwei Stellen auftreten, zum einen beim Übergang der 
Strömung von der Spritze in das Verbindungsstück. Die zweite kritische 
Stelle befindet sich am Übergang vom Verbindungsstück in den Spalt. 
In diesem Kapitel wird mit Hilfe einer zweidimensionalen Simulation 
überprüft, ob eine Blutschädigung zu erwarten ist. Dazu werden zwei 
Rechengitter erstellt, die einmal die Aufweitung auf die Spaltbreite und 
zum anderen die Verjüngung auf die Spalthöhe abbilden. Der 
Strömungslöser XNS berechnet auf dieser Grundlage den 
Strömungsverlauf, der im Anschluss visualisiert wird. 
4.7.1 Aufweitung zur Spaltbreite 
Das Rechengitter für den Fall der Aufweitung besteht aus 53.986 
Elementen mit 27.574 Knoten. Es handelt sich hier um ein unstrukturiertes 
Netz mit dreieckigen Elementen. 
                                            
16 Brunnhofer, E., Sander, R., Das Extrusionswerkzeug; Sakariassen, E.S., et al, Collagen type III 
induced ex vivo thrombogenesis in humans 
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Abbildung 10: Rechengitter für die Aufweitung auf Spaltbreite 
Wie in Abbildung 10 zu erkennen ist, wird ein Teil der Versuchskammer 
mitsimuliert. Durch die Einbindung des endgültigen Querschnitts kann sich 
die Strömung stabilisieren und es treten keine Rückwirkungen in den zu 
untersuchenden Strömungsteil auf. 
In Abbildung 11 ist die Struktur des Rechengitters in einem detailierten 
Ausschnitt zu sehen. 
 
Abbildung 11: Ausschnitt des Rechengitters 
Es ist zu erwarten, dass sich in der Spritze eine laminare Strömung 
einstellt. Die Reynoldszahl, welche eine Kenngröße für den Zustand der 
Strömung darstellt, berechnet sich aus der Geschwindigkeit u, dem 
Durchmesser D und der kinematischen Viskosität υ. 
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=Re         Gl. 4.3 
Mit einer durchschnittlichen Dichte von Blut 31060 m
kg=! , der 
kinematischen Viskosität für Blut 
s
m
26
10302,3
!
"=# , dem 
Spritzendurchmesser D= 4 mm und der mittleren Anströmgeschwindigkeit  
u= 3,18
s
mm  ergibt sich eine Reynoldszahl von 852,3Re = . Die kritische 
Reynoldszahl, bei der ein Umschlag von einer laminaren zur turbulenten 
Strömung auftreten kann, liegt bei 2.300. Damit ist die Annahme einer 
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laminaren Strömung gerechtfertigt. Das Geschwindigkeitsprofil entspricht 
einer Parabel. Es wird für den Eintritt der Strömung am linken Rand 
vorgegeben. 
 yyu 18,3795,0 2 +!=       Gl. 4.4 
Die folgenden Ergebnisse beruhen auf einer stationären Simulation eines 
Zeitschrittes mit 100 Iterationen. Eine instationäre Simulation über 
mehrere hundert Zeitschritte zeigte das gleiche Ergebnis.  
 
Abbildung 12: Geschwindigkeitsprofil in x-Richtung 
Es treten im Verlauf der Strömung keine Turbulenzen auf. Abbildung 12 
verdeutlicht das Profil der Strömung in x-Richtung. Das Profil flacht zwar 
im Verlauf der Strömung ab, bleibt jedoch die ganze Zeit über als Parabel 
erhalten. 
 
Abbildung 13: erster kritischer Übergang 
Abbildung 13 und 14 zeigen die Analyse des gesamten 
Geschwindigkeitsvektors. Wie zu erkennen ist, zeigen die Vektoren immer 
in die positive x-Richtung, ohne ein Anzeichen einer Turbulenz oder 
Rezirkulationszonen. 
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Abbildung 14: zweiter kritischer Übergang 
Dies bedeutet für den Fall der Aufweitung des Profils, dass keine 
Blutschädigung durch die Strömungsführung zu erwarten ist. 
4.7.2 Verjüngung zur Spalthöhe 
Im betrachteten Fall der Verjüngung des Durchmessers zur Spalthöhe 
wird ebenfalls ein unstrukturiertes Rechengitter mit 24.614 dreieckigen 
Elementen benutzt. Das Rechengitter besitzt 12.984 Knoten. Die genaue 
Geometrie kann Abbildung 15 entnommen werden. 
 
Abbildung 15: Rechengitter für die Verjüngung zur Spalthöhe 
Wie schon im letzten Kapitel erläutert, wird auch in diesem Fall ein Teil der 
Versuchsstrecke mit simuliert. 
Die Reynoldszahl berechnet sich identisch zum vorherigen Fall mit 
Gleichung 4.4 zu 852,3Re = , was die Annahme einer laminaren Strömung 
mit parabolischem Profil erlaubt. 
Das Geschwindigkeitsprofil ist jedoch wegen der unterschiedlichen Lage 
der Nullpunkte verschieden. 
 18,3795,0 2 +!= yu        Gl. 4.5 
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Die Berechnung der Strömung erfolgte auch hier stationär mit einem 
Zeitschritt und 100 Iterationen.  
Wie Abbildung 16 zeigt, behält die Strömung ihr parabolisches Profil. 
 
Abbildung 16: Geschwindigkeitsprofil 
Auch hier zeigen die Untersuchungen, dass keine Turbulenzen an den 
Übergängen auftreten (vgl. Abb. 17). 
 
 
Abbildung 17: kritischer Übergang beim Eintritt in den Spalt 
Diese Untersuchungen zeigen, dass der Einlauf in die Versuchskammer 
mit geraden Kanten erfolgen kann. Es sind aufgrund der numerischen 
Simulationsergebnisse keine Schädigungen durch diese Strömungs-
führung zu erwarten. 
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5 Simulation der Thrombozytenaktivierung, -
adhäsion und -aggregation  
Die grundlegenden Gleichungen und Änderungen für die Berechnungen 
der Thrombozytenaktivierung, -adhäsion und -aggregation in XNS wurden 
im Rahmen einer Diplomarbeit17 implementiert. 
5.1 Rechengitter 
Das zweidimensionale Rechengitter, welches die Hälfte des 
Strömungsspaltes darstellt, hat eine Länge von 15 mm und eine Höhe von 
0,1 mm. 
 
Abbildung 18: Struktur des Rechengitters 
Hier ist es zulässig, nur die Hälfte des Spaltes zu simulieren, da 
Symmetrie vorliegt. Das Rechengitter besitzt 25.328 dreieckige Elemente 
mit 14.672 Knoten. Außerdem besitzt das Gitter an der unteren reaktiven 
Wand eine höhere Auflösung, um die Effekte an dieser Wand besser 
darstellen zu können. 
5.2 Simulation 
Da die Ergebnisse des Blutexperiments noch nicht vorliegen, wird in 
dieser Arbeit auf die Ergebnisse von Wagner und Hubbell18 
zurückgegriffen. Dies beinhaltet, dass auch die Randbedingungen 
angepasst werden müssen. Wagner und Hubbell fordern eine 
Wandscherrate von 1000 s-1. Dies ergibt mit halber Spalthöhe H=0,1mm 
und den Gl. 3.1 und 3.3 das folgende Geschwindigkeitsprofil: 
                                            
17 C. Waluga, Numerical simulation of platelet adhesion, activation and aggregation 
18 Wagner, Hubbell, Local thrombin synthesis and fibrin formation in an in vitro thrombosis model 
result in platelet recruitment and thrombus stabilization on collagen in heparinized blood 
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Alle anderen Werte sind in den folgenden Tabellen zusammengefasst. 
DIFFUSIONSKOEFFIZIENT WERT 
Ruhende Thrombozyten 
s
mm
24
1080625,6
!
"  
Aktivierte Thrombozyten 
s
mm
24
1080625,6
!
"  
ADP 
s
mm
24
1057,2
!
"  
Aggregierte Thrombozyten 
s
mm
24
1080625,6
!
"  
Tabelle 2: Diffusionskoeffizienten 
 
ANFANGSKONZENTRATION WERT 
Ruhende Thrombozyten 0,475 
Aktivierte Thrombozyten 0,05 
ADP 0,05 
Aggregierte Thrombozyten 0 
Tabelle 3: Anfangskonzentrationen 
Die Anfangskonzentrationen sind der Literatur entnommen19. In seinen 
Untersuchungen zur Stimulierbarkeit von Thrombozyten mit ADP und 
anderen aktivierenden Substanzen fand Mills heraus, dass nur etwa 50% 
der Thrombozyten ihre Inhaltsstoffe ausschütten und somit ein großer Teil 
der Thrombozyten nicht reaktionsfähig ist. Das Input-file für die Rechnung 
ist im Anhang C zu finden. 
Bei Wagner und Hubbell werden zwei verschiedene Fälle untersucht. Zum 
einen wird die Thrombozytenablagerung entlang der Oberfläche zu einem 
festen Zeitpunkt 75 s dargestellt. Der zweite Fall zeigt die Bedeckung der 
                                            
19 Mills, D.C.B., et al,  The release of nucleotides, 5-hydroxytryptamine and enzymes from human 
blood platelets during aggregation 
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Oberfläche mit Thrombozyten an einer festen Stelle 2 mm über die 
verstrichene Zeit. In der folgenden Grafik sind die Messergebnisse von 
Wagner und Hubbell gegeben. Um die Messfehler auszugleichen, wird 
eine Ausgleichskurve durch die Messwerte gelegt.  
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Abbildung 19: Ausgleichskurve für die Messergebnisse von Wagner und Hubbell für den 
ersten Testfall 
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Abbildung 20: Ausgleichskurve für die Messergebnisse von Wagner und Hubbell für den 
zweiten Testfall 
Die Gleichungen der Ausgleichskurven lauten: 
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• Erster Fall - Thrombozytenablagerung entlang der Oberfläche  
27,152718,139721,00229,00002,0109)( 23456 +!+!!"= ! xxxxxxf    
• Zweiter Fall – Thrombozytenablagerung an einer festen Stelle 
993,37213,513745,54192,00146,00002,0)( 2345 !+!+!= xxxxxxf  
5.3 Auswertung 
Für die erste von uns durchgeführte Simulation wurde auf die von 
Sorensen gefundenen Modellparameter zurückgegriffen. Sorensen hat in 
seinen Untersuchungen für 
s
mm
rs
k
2
107,3
!
"= , 
s
mm
as
k
2
106,4
!
"=  und 
s
mm
aa
k
2
106,4
!
"=  die beste Übereinstimmung zwischen Realität und Modell 
gefunden. 
Die Ergebnisse mit diesen k-Faktoren sind in den Abbildungen 21 und 22 
dargestellt. 
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Abbildung 21: Simulationsergebnis der ersten Simulation des ersten Falls  
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Abbildung 22: Simulationsergebnis der ersten Simulation des zweiten Falls 
Es ist zu erkennen, dass die Ergebnisse schon in der richtigen 
Größenordnung liegen, aber den Verlauf von Wagner und Hubbell nicht 
genau wiedergeben. 
Um den Verlauf genauer nachzubilden wird im folgenden eine 
Parameteranpassung durchgeführt.  
Die Rechnungen wurden auf Hydra mit 4 Prozessoren durchgeführt. 75 
Zeitschritte werden in 35 Minuten gerechnet. Es wurden 13 verschiedene 
Fälle durchgerechnet mit den folgenden veränderten Parametern, wobei 
der Fall 1 ein Testfall des Inputfiles für den Strömungslöser und Fall 2 die 
k-Faktorenwahl von Sorensen darstellt. 
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Fall krs kas kaa RP AP ADP nts dt 
         
1 3,7e-2 4,6e-2 4,6e-2 0,475 0,05 0,05 10 1 
2 3,7e-2 4,6e-2 4,6e-2 0,475 0,05 0,05 75 1 
3 3,7e-2 7,2e-2 7,2e-2 0,475 0,05 0,05 75 1 
4 6,2e-2 4,6e-2 4,6e-2 0,475 0,05 0,05 75 1 
5 5,6e-2 5,6e-2 5,6e-2 0,475 0,05 0,05 75 1 
6 6,5e-2 6,8e-2 6,8e-2 0,475 0,05 0,05 75 1 
7 6,5e-2 6,8e-2 8,3e-2 0,475 0,05 0,05 75 1 
8 7,5e-2 9,8e-2 1,4e-1 0,475 0,05 0,05 750 0,1 
9 8,3e-2 6,8e-2 8,3e-2 0,475 0,05 0,05 75 1 
10 8,3e-2 6,8e-2 8,3e-2 0,475 0,05 0,05 750 0,1 
11 3,7e-2 4,6e-2 4,6e-2 0,65 0,05 0,05 750 0,1 
12 5,8e-2 4,6e-2 4,6e-2 0,65 0,05 0,05 75 1 
13 3,5e-2 2,5e-2 4,6e-2 0,50 0,20 0,05 75 1 
Tabelle 4: veränderte Parameter 
Zur weiteren Diskussion werden die Fälle 2, 3, 5, 6, 8 und 13 betrachtet. 
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Abbildung 23: Auswertung erster Testfall 
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Abbildung 24: Auswertung zweiter Testfall 
5.4 Diskussion 
Es ist zu erkennen, dass Fall 13 den ersten Testfall (verschiedene 
Messpunkte nach 75 Sekunden) tendenziell gut abbildet. Die Kurve ist im 
Vergleich zur Ergebniskurve von Wagner und Hubbell um anfangs 
200 Thrombozyten/1000µm² zu hoch. Im Mittel liegt die Kurve um ca. 
60 Thrombozyten/1000µm² zu hoch, anstatt wie im Experiment weiter 
stetig abzufallen. Die restlichen Versuchsfälle konvergieren zu schnell 
gegen ca. 100 Thrombozyten/1000µm². Diese Kurven liegen jedoch näher 
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an den Anfangswerten der Vergleichskurve. Dies kann zum einen daran 
liegen, dass die Zahl voraktivierter Thrombozyten zu gering gewählt 
wurde. Anderseits kann es auch an den Versuchsergebnissen von 
Wagner und Hubbell liegen. Deren Versuchsaufbau beinhaltet nach 
heutigen Erkenntnissen zu viele Fehler. Es wurde damals ein Reservoir 
benutzt, indem sich im Laufe des Experimentes die korpuskulären 
Bestandteile durch die Gravitation am Boden des Gefäßes absetzten. 
Zudem wurde bei Wagner und Hubbell das Blut zu oft umgeschüttet.  
Ein ähnliches Ergebnis vom qualitativen Verlauf her erzielt man auch für 
den zweiten Testfall. Hier bildet ebenfalls Fall 13 das beste Ergebnis. Die 
anderen getesteten Parameterkombinationen liegen alle sehr nah 
beieinander und konvergieren sehr früh gegen 
120 Thrombozyten/1000µm². Der dreizehnte Testfall hingegen konvergiert 
im untersuchten Zeitbereich nicht gegen einen konstanten Wert. 
Im zweiten Testfall ist die absolute Differenz zur Vergleichskurve jedoch 
größer als im ersten Testfall. 
Dies liegt auch an der Abweichung der beiden Kurven von Wagner und 
Hubbell. Im ersten Testfall wurde an der Stelle 2 mm der Wert 
109,3 Thrombozyten/1000µm² gemessen. Den selben Wert müsste man 
im zweiten Testfall bei einer Zeit von 1,25 min finden. Dort steht aber ein 
Wert von 306,1 Thrombozyten/1000µm². Dies bedeutet für die numerische 
Simulation, dass mit den gleichen Parametern nur eine Kurve getroffen 
werden kann. 
Des weiteren ist zu beobachten, dass sich ein starkes Wachstum der 
Thromben zur Spaltmitte einstellt. Dies wird die folgende Umrechnung der 
Einheiten verdeutlichen: 
Legt man die Ausgangskurven von Wagner und Hubbell20 zu grunde, 
findet man im Eingangsbereich Werte von ca. 100 bis 1000 
Thrombozyten/1000µm². Umgerechnet sind dies 107-108 
Thrombozyten/cm2. Nach Körfer21 wird eine Oberfläche von 1 cm2 von 
4
10800 !  Thrombozyten/cm2 völlig bedeckt. Die Anzahl der Schichten wird 
                                            
20 Wagner und Hubbell, Local thrombin synthesis and fibrin formation in an in vitro thrombosis 
model result in platelet recruitment and thrombus stabilization on collagen in heparinized blood 
21 Körfer, Der Einfluss von laminaren Strömungen und Sekundärströmungen im Taylor-Couette-
System auf die Thrombozyten 
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aus dem Quotient von gemessenen Thrombozyten zur Bedeckungszahl 
berechnet. Dies ergibt eine Anzahl von 1,25 – 12,5 Schichten. Nimmt man 
den Durchmesser von einer Schicht mit 2 µm an, berechnet sich eine 
Schichthöhe von 2,5 µm–25 µm. 
Dies geschieht auf beiden Seiten des Spaltes, so dass sich im 
schlimmsten Fall eine Verengung von 50 µm ergibt. In diesen Fällen ist zu 
prüfen, ob sich ein verändertes Geschwindigkeitsprofil einstellt. Man 
gelangt für diese Durchmesser in einen Grenzbereich der Blutströmung, in 
dem die Effekte der Mikrozirkulation (Fähreus-Lindqvist-Effekt) anfangen 
eine Rolle zu spielen.  
Wagner und Hubbell lassen das Blut nur für 1,25 Minuten strömen. In 
unseren Experimenten soll das Blut 3 bzw. 5 Minuten strömen. In dieser 
Zeit wachsen die Thromben weiter und der Spalt verengt sich zunehmend, 
so dass das Strömungprofil in den durchzuführenden Experimenten 
untersucht und gegebenenfalls korrigiert werden muss. 
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6 Schluss 
In dieser Arbeit wurde eine Fließkammer für die Untersuchung von 
Thrombozytenreaktionen zu entwerfen gezeigt, dass eine numerische 
Untersuchung mit Hilfe des Simulationsprogramms XNS im Fall der 
Thrombozytenaktivierung, -adhäsion, bzw. –aggregation möglich ist. Eine 
genaue Analyse der Parameter kann erfolgen, sobald Ergebnisse des 
eigenen Blutexperimentes vorliegen. 
Nach der Bestimmung der Modellparameter besteht das weitere Vorgehen 
darin, das Modell zu erweitern. Im vorliegenden Fall wurde nur eine 
thrombozytenaktivierende Substanz, ADP, verwendet. In der Realität gibt 
es noch weitere Substanzen, z.B. Thromboxan und Thrombin, die einen 
Einfluss auf die Aktivierung haben. 
Das Thrombozytenwachstum führt im Laufe des Experiments zu einer 
Spaltverengung und damit zu veränderten Strömungszuständen. Diese 
Einflüsse zu modellieren und in den XNS Code zu implementieren kann 
eine Aufgabe für die Zukunft sein. 
Zur weiteren Untersuchung des Rechenmodells sollte es noch auf andere 
Strömungsfälle angewandt werden. Die Fragestellung der 
Thrombozytenaktivierung, -adhäsion, bzw. –aggregation bietet noch 
enormen Forschungsbedarf.  
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Anhang 
A xns.in für die Querschnittsaufweitung (Kapitel 4.4.1) 
 
title Flowchamber system: 2D Advection-Diffusion 
 
source minf.space 
mien.in mien 
mxyz.in mxyz.space 
#mrng mrng.activated.platelet 
#mrng mrng-activatedplatelet 
 
#boundary condition: 
#3 inlet 
#4 wall 
#5 outlet 
#7 wall  
 
restart off 
debug 
nsd 2 
nen 3 
 
 
stokes off 
steady on 
#space-time 
semi-discrete 
 
 
#units used are mm and sec  
 
 
nts 1 
dt 0.1 
nit 100 
ninner 200  
nouter 10  
 
element_length supg 
tau_momentum supg 
tau_momentum_factor 1.0 
material 1 density 1.0 
material 1 viscosity 3.42857 
#kinematic viscosity is 0.0035 kg m/s divided y density 1050 
kg/m^3  
 
rngdset 3 1 1   
rngdset 4 1 1  
rngdset 5 0 1 
rngdset 7 1 1 
noslip 4 
noslip 7 
 
rngdexp 3 1 -0.795*y*y+3.18*y 
 
B xns.in für die Querschnittsverjüngung (Kapitel 4.4.2) 
title Flowchamber system: 2D Advection-Diffusion 
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source minf 
mien.in mien 
mxyz.in mxyz 
 
 
#boundary condition: 
#3 inlet 
#4 wall 
#5 outlet 
#7 wall  
 
restart off 
debug 
nsd 2 
nen 3 
 
 
stokes off 
steady on 
semi-discrete 
 
 
#units used are mm and sec  
 
 
nts 1  
dt 0.1 
nit 100 
ninner 200  
nouter 10  
 
element_length supg 
tau_momentum supg 
tau_momentum_factor 1.0 
material 1 density 1.0 
material 1 viscosity 3.42857 
#kinematic viscosity is 0.0035 kg m/s divided y density 1050 
kg/m^3  
 
rngdset 3 1 1   
rngdset 4 1 1  
rngdset 5 0 1 
rngdset 7 1 1 
noslip 4 
noslip 7 
 
rngdexp 3 1 -0.795*y*y + 3.18  
 
 
C xns.in für die ADR-Simulation (Kapitel 5) 
title Flowchamber system: 2D Advection-Diffusion 
 
#new version space time 22.10.08 unstrukturiertes Mesh -
Dreieckselemente- 
 
source minf 
mien.in mien 
mxyz.in mxyz 
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#boundary condition: 
#3 inlet 
#4 symmetry upper 
#5 outlet 
#7 lower wall  
 
restart off 
data.out data 
timing on 
debug 
nsd 2 
nen 6  
 
advection 
laplace off 
 
ambient 50*(1.0-(0.1-y)*(0.1-y)/0.01) 0 0   
# x y z velocity profil 
 
steady off 
space-time 
 
#units used are mm and sec  
 
nts 75 
ntsbout 1 
dt 1 
nit 6 
maxouter  4 
maxinner 40 
 
element_length supg 
tau_momentum supg 
tau_momentum_factor 1.0 
 
ndf 4 
 
material 1 viscosity 6.80625e-4   
# resting PLT 
 
material 2 viscosity 6.80625e-4   
# activated PLT 
 
material 3 viscosity 2.57e-4      
# ADP 
 
material 4 viscosity 6.80625e-4 
# aggregated PLT 
 
# unit of diffusivity mm^2/s; resource Sorensen 
 
#Anfangskonzentrationen 
initexp 1 0.0 
initexp 2 0.0 
initexp 3 0.0 
initexp 4 0.0 
 
#Quellterme 
platelet_model adr_1 3.6 1.8e-3 
 
#bodyexp 1 (-[3]*heaviside([3]-1.0)*[1]) 
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#bodyexp 2 ([3]*heaviside([3]-1.0)*[1]-0.0018*sqr([2])) 
#bodyexp 3 (3.6*[3]*heaviside([3]-1.0)*[1]) 
#bodyexp 4 (0.0018*sqr([2])) 
 
reactive 7 0.267 3.7e-2 4.6e-2 4.6e-2 3.6 
 
slip 4 
 
rngdset 3 1 1 1 
rngdexp 3 1 0.475 
rngdexp 3 2 0.05 
rngdexp 3 3 0.05 
rngdexp 3 4 0.0 
 
D Konstruktionszeichnungen 
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Diese Zeichnung wurde aus den folgenden CAD-Zeichnungen erstellt. Aus 
der obigen Zeichnung sind die Daten für die CNC- Fräsmaschine generiert 
wurden. 
 
Auf die Bemaßung ist zu Gunsten der Übersichtlichkeit verzichtet wurden. 
